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STRESZCZENIE
Nieswoiste bóle krzyża to bóle, w przypadku których oprócz zmian zwyrodnieniowych
nie stwierdza się objawów innej przyczyny dolegliwości. Chorzy z takimi dolegliwościami
trafiają najczęściej do neurologa. Zmiany zwyrodnieniowe nie tłumaczą wystarczają-
co patogenezy bólu, gdyż nie są do niego proporcjonalne oraz są obecne i postępują
również w okresach bezbólowych. Należy brać pod uwagę dodatkowe komponenty pa-
tomechanizmu występujące w każdym przypadku, takie jak udział mięśni, nerwów oraz
psychiki. Problemem jest diagnostyka, która jest oparta na obecności bólu, zmian zwy-
rodnieniowych w kręgosłupie lędźwiowo-krzyżowym oraz wykluczeniu innych — swo-
istych przyczyn bólu. Ból jest głównym objawem i jego ocena jest trudna, zwłaszcza
w celach orzeczniczych. Podstawą oceny jest wywiad dotyczący lokalizacji bólu, jego
natężenia, czasu trwania oraz jakości i towarzyszących mu objawów. Badania pomoc-
nicze mają na celu wyłączenie chorób mogących być przyczyną bólu i wymagających
leczenia swoistego dla przyczyny. Leczenie jest objawowe, skierowane na ból. Usunięcie
cierpienia jest dla pacjenta równoznaczne z wyleczeniem. W terapii należy brać pod
uwagę wszystkie możliwe w danym przypadku komponenty bólu. Ostry ból jest łatwiej-
szy w leczeniu niż przewlekły, który wymaga nie tylko postępowania farmakologiczne-
go obarczonego dużą liczbą działań niepożądanych, ale również fizykoterapii oraz ba-
dań kontrolnych. Ważny jest osobisty udział lekarza w procesie leczenia różnymi do-
stępnymi metodami, oddziałującymi przede wszystkim na psychikę. Biorąc pod uwagę
kliniczny obraz dolegliwości, rozpowszechnienie i udział czterech komponentów
w patomechanizmie bólu, nieswoiste przewlekłe bóle krzyża należy traktować jako od-
rębną chorobę.
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Ból ostry trwa do
miesiąca, a przewlekły
— ponad 3 miesiące
WSTĘP
Bóle w dolnym odcinku kręgosłupa, nazywa-
ne powszechnie „bólami krzyża”, odczuwa
większość, bo około 80% osób w ciągu swe-
go życia; są to bóle o różnym natężeniu.
W większości przypadków pacjentami są
osoby, u których nie stwierdza się żadnej cho-
roby kręgosłupa z wyjątkiem zmian zwyrod-
nieniowych, które — jak wiadomo — są po-
wszechnym zjawiskiem, szczególnie u osób
starszych. Trudno o dobrą definicję dla tego
cierpienia. Bólem krzyża (ang. low back pain)
przyjęto nazywać każdy ból zlokalizowany
w dolnym odcinku kręgosłupa lub wywodzą-
cy się z tego odcinka, który może promienio-
wać do pośladków lub kończyny dolnej po
jednej lub obu stronach. Kiedy ból taki poja-
wia się pierwszy raz w życiu, najczęściej nie
wiadomo, jaka jest tego przyczyna i jaki bę-
dzie dalszy przebieg cierpienia, a dokonywa-
ne najczęściej rozpoznania: ból krzyża lub lę-
dźwioból, lumbago czy postrzał (dawne),
oznaczają tylko subiektywny objaw i nie prze-
sądzają o przyczynie. Nie powinno się sta-
wiać diagnozy zapalenia korzonków, ponie-
waż nie ma w anatomii i medycynie takiej jed-
nostki chorobowej ani też nie ma podstaw do
rozpoznania procesu zapalnego.
W praktyce ambulatoryjnej neurologa
u ponad 90% chorych z ostrym bólem i 70%
z przewlekłym nie stwierdza się żadnych zmian
lub tylko objawy zwyrodnieniowe widoczne
w obrazie radiologicznym, które mają tłuma-
czyć pochodzenie bólu [1, 2]. W takich przy-
padkach ból jest jedynym objawem klinicz-
nym i celem działania lekarza. Ustąpienie
bólu jest uznawane za wyleczenie, jednak
zmiany zwyrodnieniowe nadal istnieją i po-
stępują, a więc ich obecność nie wyjaśnia
przekonująco patogenezy bólu. Do lekarza
jakiej specjalności należy się udać, gdy wystę-
puje taki pierwotny ból, któremu nie towa-
rzyszą żadne inne objawy chorobowe? Leka-
rze rodzinni uważają tego rodzaju bóle prze-
ważnie za nerwobóle i kierują chorego do
neurologa. Przeglądając piśmiennictwo neu-
rologiczne, programy zjazdów, sympozjów
i konferencji, daje się zauważyć brak lub nie-
wielkie zainteresowanie neurologów tym
problemem, który w codziennej praktyce
dotyczy nieraz większości pacjentów ambu-
latoryjnych i znacznego odsetka szpitalnych.
Brak wyraźnych objawów przedmiotowych
sprawia każdemu lekarzowi duże trudności
diagnostyczne i orzecznicze. Skierowanie do
neurologa jest często najprostszym rozwiąza-
niem i około 40% chorych trafia na takie
konsultacje, jednak wielu neurologów nie
wie, jak postępować w takim przypadku.
Przewlekły, nawracający i nękający nieraz
całe życie ból odpowiada kryteriom oddziel-
nej jednostki chorobowej. Postępowanie le-
karza powinno zmierzać do wykluczenia cho-
rób mogących powodować ból i do usunięcia
cierpienia chorego, które jest jedynym celem
wizyty.
OSTRY I PRZEWLEKŁY BÓL KRZYŻA
Podział bólu na ostry i przewlekły jest umow-
ny. Przyjmuje się, że ból ostry trwa do miesią-
ca, a przewlekły — ponad 3 miesiące. Jeżeli
ten sam ból trwa krócej niż 3 miesiące, ale
nawraca, także jest uważany za ból przewle-
kły, nawracający.
W ostrym bólu, który występuje pierwszy
raz w życiu, tylko u 2% chorych możliwe jest
ustalenie przyczyny [3]. Kiedy zostaje ona
wykryta, mówi się o objawowym bólu krzyża
(swoistym — specyficznym) i postępowanie
lecznicze jest ukierunkowane na usunięcie
przyczyny. Ból w takich przypadkach może
być dominującym objawem w zespole innych
objawów, składających się na obraz choroby
kręgosłupa lub jego sąsiedztwa. Neurologicz-
ny obraz kliniczny tego zespołu tworzą takie
objawy, jak ból i ograniczenie ruchomości
kręgosłupa, skrzywienie boczne, wyrównanie
lordozy, objawy korzeniowe, ubytki czucia,
niedowady lub porażenia, zmiany w obrazie
radiologicznym. Gdy podejrzewa się określo-
ny zespół lub chorobę, rozpoznanie „nieswo-
isty ból krzyża” przestaje być aktualne. Jak
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przewlekły jest to także
trudny problem
diagnostyczny,
orzeczniczy i leczniczy —
znacznie większy niż
ostry ból krzyża
wynika z obserwacji klinicznych prowadzo-
nych w wielu ośrodkach, ostry ból bez neuro-
logicznych objawów ubytkowych ustępuje po
kilku dniach do 2 tygodni u 50% chorych.
U pozostałych 25% mija po 4 tygodniach,
a u dalszych 15% trwa do 3 miesięcy. Tylko
u 10% występuje dłużej i przeradza się w ból
przewlekły [3, 4].
Ból przewlekły, trwający dłużej niż 3 mie-
siące, sprawia duże problemy choremu, ogra-
niczając jego sprawność fizyczną i zdolność
poruszania się. Dla lekarza jest to także trud-
ny problem diagnostyczny, orzeczniczy i lecz-
niczy — znacznie większy niż ostry ból krzy-
ża. Przewlekłość cierpienia nie oznacza, że
występuje ból ciągły. Zwykle są okresy za-
ostrzeń i zwolnień, a nawet całkowitego ustą-
pienia bólu. Jeśli w tym czasie nie ujawni się
żadna choroba wyjaśniająca przyczynę bólu
i jedynym objawem prócz bólu i ograniczenia
ruchomości jest radiologiczny obraz zwyrod-
nienia kręgosłupa, rozpoznaje się przewlekły
niespecyficzny ból krzyża, w odróżnieniu od
bólów specyficznych, spowodowanych kon-
kretną przyczyną [1]. Mogą to być rozmaite
choroby reumatyczne, zapalenie stawów lę-
dźwiowo-krzyżowych, wady kręgosłupa, ura-
zy, nowotwory, mięśniobóle i inne choroby
mięśni oraz dyskopatia z wypukleniem lub
wypadnięciem jądra miażdżystego. W takich
przypadkach ból krzyża może być główną
dolegliwością i częścią zespołu klinicznego
neurologicznego, reumatologicznego lub
ortopedycznego [3, 5]. W niespecyficznym
bólu krzyża badanie neurologiczne nie wyka-
zuje odchyleń od normy. Tylko w okresie za-
ostrzenia można niekiedy stwierdzić objawy
korzeniowe, ograniczenie ruchomości krę-
gosłupa i wyrównanie lordozy. Obecność
objawów ubytkowych w zakresie któregoś
z korzeni wyklucza rozpoznanie niespecy-
ficznego bólu krzyża. Niespecyficzny ból
krzyża jest jedynym objawem, a dla wielu
osób w starszym wieku jest chorobą nękającą
do końca życia, wobec której medycyna nie
ma dużych możliwości wyleczenia.
ANATOMIA I PATOFIZJOLOGIA BÓLU KRZYŻA
Kręgosłup stanowi podstawową strukturę osi
ciała, w której budowie bierze udział wiele
elementów anatomicznych pochodzących
z różnych tkanek. Jedne z nich są bardziej,
a inne mniej unerwione bólowo, a niektóre, jak
na przykład chrząstki, nie mają zakończeń
bólowych. W kanale kręgowym lub obok nie-
go znajdują się korzenie nerwowe, nerwy
oraz wiele bogato unerwionych struktur ana-
tomicznych mogących być źródem bólu. Nie
ma natomiast zakończeń bólowych w samym
trzonie kręgowym i w jądrze galaretowatym.
Ból krzyża może pochodzić z receptorów
znajdujących się w okostnej, stawach między-
kręgowych i krzyżowo-biodrowych, więza-
dłach, naczyniach, oponach, osłonkach ner-
wowych oraz w mięśniach, których znaczenie
w patogenezie bólów krzyża jest niedocenia-
ne. Bogato unerwiony jest pierścień włókni-
sty krążka międzykręgowego od strony kana-
łu kręgowego, którego struktura w najwięk-
szym stopniu ulega procesowi zużycia i zwy-
rodnienia. W kanale kręgowym dużo recep-
torów bólowych ma więzadło podłużne tylne.
Ból pochodzący z większości tych struktur
jest bólem obwodowym, receptorowym, na-
zywanym też „bólem nocyceptywnym” (na-
zwę wprowadził Sherrington na określenie
czucia bodźca szkodliwego, od łac. nocere —
‘szkodzić’). Ból nocyceptywny jest najbar-
dziej powszechnym i naturalnym bólem, po-
nieważ powstaje z podrażnienia fizjologicz-
nych elementów przeznaczonych do takiej
funkcji przy zachowanej ciągłości układu
przewodzącego impulsy bólowe. Z tego po-
wodu taki ból nazywany jest też „bólem fizjo-
logicznym”. Stoi on niejako na straży zacho-
wania ciągłości tkanek organizmu, informu-
jąc o zagrożeniu lub uszkodzeniu. Jest ko-
nieczny do prawidłowego funkcjonowania
organizmu i życie bez niego jest kalectwem.
Bólem patologicznym jest ból powstający
z podrażnienia lub uszkodzenia korzeni lub
nerwów. Jest to ból neurogenny, pozarecep-
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po infekcji półpaścem, urazie nerwu oraz
występuje jako objaw dominujący w zespole
czy chorobie krążka międzykręgowego, zwa-
nym powszechnie „dyskopatią” — wtedy
może dojść do bezpośredniego ucisku korze-
nia przez wypukloną lub wypadniętą masę
galaretowatego jądra. W niespecyficznych
bólach krzyża może wystąpić zarówno ból
receptorowy, jak i pozareceptorowy [5, 6].
Reasumując, w strukturze kręgosłupa
można wyróżnić przynajmniej cztery elemen-
ty, z których może pochodzić ból krzyża.
Z trzema może być związany ból receptoro-
wy. Są to kręgi z okostną, stawami i więzadła-
mi — komponent kostno-stawowy, mięśnie
kręgosłupa — komponent mięśniowy oraz,
w najmniejszym stopniu, naczynia krwiono-
śne, szczególnie żylne. Korzenie nerwowe
i nerwy, czyli komponent nerwowy, są odpo-
wiedzialne za ból pozareceptorowy. Dodat-
kowym elementem o dużym znaczeniu w pa-
tomechanizmie każdego bólu przewlekłego
jest psychiczny komponent bólu — psychicz-
na reakcja na ból, która często dominuje
w obrazie klinicznym. W konkretnym przypad-
ku niespecyficznego bólu krzyża trudno jest
ustalić, który z tych komponentów jest naj-
bardziej odpowiedzialny za powstanie bólu.
Komponent kostno-stawowy
Za najczęstszą przyczynę niespecyficznych
bólów kręgosłupa uważa się zmiany zwyrod-
nieniowe widoczne w badaniu radiologicz-
nym u większości chorych. Zmiany te dotyczą
zwykle najbardziej ruchliwej części kręgosłu-
pa w odcinku szyjnym oraz najbardziej prze-
ciążonej części lędźwiowej i są ogólnie okre-
ślane mianem „spondylozy”, jeśli dotyczą
części kostnej, lub „dyskopatii”, jeśli dotyczą
krążka międzykręgowego [7]. Obecność
zmian zwyrodnieniowych w populacji osób
dorosłych jest bardzo częsta, ale nie zawsze
zmiany te są powiązane z bólem. Nie wyka-
zano prostej zależności między natężeniem
bólu a rozmiarami, lokalizacją i dynamiką
zmian zwyrodnieniowych. Niekiedy bardzo
duże zmiany nie powodują żadnych dolegli-
wości, a ból może się pojawić już przy nie-
wielkich cechach zwyrodnienia. Proces zwy-
rodnieniowy obserwuje się powszechnie
wraz ze starzeniem się i wydaje się, że obec-
ność zmian jest przeceniana w patomechani-
zmie bólu. Proces zwyrodnieniowy wciąż
postępuje, a ból może okresami całkowicie
ustępować. Zmiany zwyrodnieniowe są wyra-
zem zużycia, o którego postępie decydują
przeciążenia, urazy, przebyte choroby oraz
czynniki genetyczne determinujące wartość
tkanki łącznej. Nie można jednak całkowicie
negować procesu zwyrodnieniowego w pato-
genezie bólu krzyża, choć jego udział po-
wszechnie ocenia się zbyt wysoko, czego
przyczyną jest brak innych tłumaczących ból
zmian przedmiotowych.
Ból wiązany jest przede wszystkim ze
zmianami w krążku międzykręgowym, w sta-
wach międzykręgowych, stawach krzyżowo-
biodrowych oraz ze zwężeniem kanału krę-
gowego. Zmiany zwyrodnieniowe zaczynają
się zwykle właśnie w krążku międzykręgo-
wym (discus intervertebralis) i na początku są
najczęściej klinicznie bezobjawowe. Mogą
też powodować obraz dyskopatii z objawami
neurologicznymi, ale to już nie jest niespe-
cyficzny ból krzyża. Badania prowadzone
w wielu ośrodkach zajmujących się tym zagad-
nieniem dostarczyły danych podważających
wyłącznie patofizjologiczne znaczenie proce-
su zwyrodnieniowego. Badania metodami
tomografii komputerowej (CT, computed to-
mography) i rezonansu magnetycznego
(MRI, magnetic resonance imaging) osób
między 20. a 50. rokiem życia, a więc w wie-
ku produkcyjnym, którzy nie cierpieli na ból
kręgosłupa, wykazały zmiany zwyrodnienio-
we w 50% przypadków, a w 20% stwierdzo-
no wypuklenia sugerujące ucisk korzenia
rdzeniowego. W podobnej wiekowo grupie
osób z bólami kręgosłupa w 65% przypad-
ków stwierdzono zmiany zwyrodnieniowe,
a w 25% objawy ucisku na korzeń [1]. Nie wy-



















głością zmian, jak również między lokalizacją
zmian i miejscem największych dolegliwości.
Zmiany zwyrodnieniowe są wyrazem zużycia
tkanki łącznej, które postępuje na skutek
przeciążenia, urazów, różnych chorób, jed-
nak ich obecność nie zawsze oznacza istnie-
nie bólu. Dynamika tych zmian słabnie wraz
z wiekiem, a jednocześnie wzrasta liczba do-
legliwości spowodowanych bólem.
Dyskopatia to choroba krążka między-
kręgowego (od łac. discus), która jest często
uważana za główną lub mylnie za jedyną
przyczynę bólów kręgosłupa, szczególnie
w odcinku lędźwiowo-krzyżowym, określa-
nych jako „bóle krzyża”. Temu komponento-
wi przypisuje się w 80% przypadków związek
z patogenezą bólu, a w rzeczywistości spośród
wszystkich cierpiących na ból krzyża tylko
około 3% chorych ma dyskopatię z zespołem
neurologicznym [8]. Następstwem dyskopa-
tii może być wypuklenie lub wypadnięcie ją-
dra miażdżystego z objawami ucisku korze-
nia powodującymi ból krzyża lub rwę korze-
niową. Dyskopatię rozpoznaje się wówczas,
gdy są na to dowody kliniczne i radiologicz-
ne. Ból w dyskopatii jest tylko objawem
w zespole neurologicznym, jaki powstaje
w wyniku zmian zwyrodnieniowych w krążku,
prowadzących do uszkodzenia. Na powsta-
wanie tych zmian mają wpływ przede wszyst-
kim urazy, przeciążenia, różne choroby tkan-
ki łącznej i czynniki genetyczne odpowie-
dzialne za jakość tej tkanki. Wyróżnia się trzy
okresy tej choroby.
Okres pierwszy to zmiany biochemiczne
w substancji galaretowatej, w wyniku których
dochodzi do utraty wody i powstania różnej
gęstości w substancji galaretowatej spełnia-
jącej rolę amortyzatora między kręgami.
Następstwem tego jest niejednakowy rozkład
sił powodujący przemieszczanie się galareto-
watej masy w kierunku kanału kręgowego, co
może prowadzić do ucisku na pierścień włók-
nisty i powodować jego uszkodzenie. Pier-
ścień ten jest najbardziej unerwiony od stro-
ny kanału kręgowego. W tym okresie może
nie być żadnych objawów klinicznych ani ra-
diologicznych. Jedynym objawem jest ból
pochodzący z receptorów, który może się
pojawiać przy ruchach i obciążeniu.
W drugim okresie dochodzi do zmian
strukturalnych. Nacisk na pierścień powodu-
je wypuklanie się i może dojść do przerwania
pierścienia włóknistego i ucisku na korzeń
rdzeniowy. Wywołuje to objawy korzeniowe
i ubytkowe ze strony czucia i funkcji rucho-
wych. Jest to okres ekspansywny choroby,
z ostrym bólem. Nie zawsze jednak dochodzi
do przerwania pierścienia włóknistego i peł-
nego obrazu klinicznego tego okresu. Zmia-
ny radiologiczne, jeśli są, dotyczą tylko do-
tkniętego segmentu. W tym okresie ból jest
pochodzenia receptorowego — z pierścienia
i pozareceptorowego — z korzenia.
Okres trzeci charakteryzują uogólnione
zmiany zwyrodnieniowe z przewlekłym ze-
społem bólowym. Rozwój zmian w krążku
nie zawsze koreluje z zespołem klinicznym
i z bólem, który może się ujawnić w każdym
z tych okresów, albo też, mimo dużych zmian,
może nie wystąpić w żadnym z nich. Okres
ten może też nastąpić jako dalszy ciąg okre-
su pierwszego z pominięciem drugiego.
Ból w dyskopatii jest pochodzenia recep-
torowego i pozareceptorowego z korzenia
rdzeniowego oraz z nerwów osłonki i opony
twardej (nervi sinovertebrales). Ucisk mecha-
niczny na zdrowy korzeń jest początkowo
niebolesny, dopiero dłużej trwający powodu-
je obrzęk i niedokrwienie, co staje się źró-
dłem bólu i prowadzi do zmian struktural-
nych dotyczących przede wszystkim grubych
włókien z osłonkami mielinowymi. Sam ból,
jak wiadomo, jest przewodzony włóknami
cienkimi, bezosłonkowymi (włókna C) lub
z cienką osłonką mielinową (włókna A-d).
W badaniach doświadczalnych wykazano, że po
7 dniach ucisku korzenia występują już zmia-
ny na poziomie molekularnym w neuropep-
tydach zwoju międzykrgowego i rogu tylne-
go w postaci narastania stężenia substancji P
(peptyd — neuroprzkaźnik bólu), peptydu
Spośród wszystkich
cierpiących na ból krzyża
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pochodnego genu kalcytoniny (CGRP, calci-
tonin gene-related peptide) i wazoaktywnego
peptydu jelitowego (VIP, vasoactive intestinal
polipeptide) związanych z bólem [9, 10].
Uszkodzenie grubych włókien zmienia spek-
trum składu włókien w samym korzeniu
i prowadzi do powstania bólu zwanego „bó-
lem neuropatycznym”. Dodatkowym ele-
mentem nakładającym się na ból neuropa-
tyczny jest podrażnienie receptorów znajdu-
jących się w osłonkach nerwowych przez
substancje bólotwórcze powstałe w wyniku
zapalenia spowodowanego uciskiem. Tylko
wczesne usunięcie ucisku może zapobiec po-
wstaniu przewlekłego zespołu bólowego.
W przypadku gdy nie ma objawów korzenio-
wych i ubytkowych, trudno neurologicznie
wykluczyć udział komponentu nerwowego
i trudno też udowodnić obecność ucisku na
korzeń. Szacuje się, że dyskopatia lędźwiowa
jest odpowiedzialna za ból krzyża jedynie
w 1–3% przypadków i nawet uwidocznienie
ucisku korzenia w obrazie MRI nie przesą-
dza o takim mechanizmie bólu. Obecność
zmian sugerujących ucisk korzenia daje się
zauważyć u aż 10% osób ze zmianami zwy-
rodnieniowymi bez bólu krzyża [1, 3, 8, 9].
Nie wyklucza to jednak udziału innych
komponentów w patogenezie.
Poszukując przyczyny ból w układzie
kostno-stawowym, należy brać pod uwagę
także ból pochodzący ze stawów międzykrę-
gowych (FPS, facet pain syndrome). Torebki
tych stawów i błona maziowa są bogato uner-
wione przez gałązki oponowe nerwu rdzenio-
wego (nervi sinovertebrales). Proces zapalny
uwrażliwia nieczynne receptory bólowe za
pośrednictwem peptydów bólowych (sub-
stancja P, CGRP, VIP, neuropeptyd Y) [7].
Ból często jest asymetryczny i ustępuje po
blokadzie stawów. W praktyce trudno wyka-
zać i udowodnić takie pochodzenie bólu.
Zapalenie stawów krzyżowo-biodrowych
jest ostrą chorobą powodującą ból krzyża
i stanowi oddzielny problem w grupie specy-
ficznych bólów krzyża.
Zwężenie kanału kręgowego powoduje
ciasnotę z uciskiem na korzenie i bólem krzy-
ża. Zwężenie to można rozpoznać jedynie za
pomocą badań obrazowych, trudniej jednak
udowodnić jego związek z bólem, jeśli nie ma
innych objawów cieśni kanału i ucisku na
korzenie. W różnicowaniu zawsze należy
pamiętać o bólu nowotworowym, zwłaszcza
u osób starszych, kiedy ból pojawia się po raz
pierwszy po 50. roku życia. Badanie radiolo-
giczne dopiero po kilku miesiącach od po-
wstania bólu może ujawnić zmiany w struk-
turze kości.
Komponent mięśniowy
Mięśnie kręgosłupa są odpowiedzialne za
prawidłową konfigurację kręgosłupa. Ich
udział w utrzymaniu postawy ciała jest tak
samo ważny jak struktur kostno-więzadłowo-
stawowych. Dzięki mięśniom o połowę
zmniejsza się obciążenie kręgosłupa. Od 40.
roku życia masa mięśni stopniowo zanika,
około kilogram rocznie, a jej miejsce wypeł-
nia tkanka tłuszczowa. Skutkiem tego są
większe przeciążenia układu kostno-stawo-
wego, gorsza ruchomość i szybsze zużycie
kręgosłupa owocujące zmianami zwyrodnie-
niowymi i narastaniem dolegliwości wraz
z wiekiem. Mimo udowodnionego znaczenia
udział mięśni w patogenezie bólów krzyża
jest w praktyce rzadko brany pod uwagę. Ból
mięśniowy najczęściej jest bólem ostrym
i skutkiem przeciążenia mięśni kręgosłupa.
Jest to zwykle ból powysiłkowy. Przewlekły
ból mięśniowy może być utrwaloną reakcją
obronną na ból kostno-stawowy lub objawem
pierwotnych chorób mięśniowych, takich jak
fibromialgia, względnie zespół bólowy po-
więziowo-mięśniowy (fasciomialgia [MPS,
myofascial pain syndrome]).
Powysiłkowy ból mięśniowy w okolicy
krzyża ujawnia się często jako ostry. Jest zna-
mienne, że taki ból mięśni powstaje zazwy-
czaj po 8–24 godzin od wysiłku i ustępuje po
kilku dniach. Przyczyną są zmiany struktural-
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włókien, wybroczyn i martwicy, a nie — jak
dawniej sądzono — skurcz mięśnia z niedo-
tlenieniem i jego biochemicznymi następ-
stwami.
Fibromialgia w wielu przypadkach może
być samodzielną przyczyną bólu krzyża, są
jednak wątpliwości, czy taka choroba istnie-
je [11]. Fibromialgia została opisana przez
Gowersa w 1904 roku jako zapalenie tkanki
łącznej (fibrositis), ale zapalenie nie zostało
potwierdzone w późniejszych badaniach
bioptycznych. Dziś jest to uznana jednostka
chorobowa występująca pod nazwą „fibro-
mialgii”, chociaż jej objawy są dość subiek-
tywne. Amerykańskie Kolegium Reumatolo-
giczne w 1990 roku ustaliło 3 podstawowe
kryteria rozpoznawcze dla fibromialgii. Są
to: 1) uogólniony ból mięśni trwający dłużej
niż 3 miesiące; 2) obecność wielu punktów
wrażliwych na ucisk z siłą 4 kg/cm2 (przynaj-
mniej w 11 z wyróżnionych 18 parzystych po
obu stronach kręgosłupa); 3) obecność in-
nych objawów, szczególnie takich, jak zmę-
czenie, zaburzenia snu i sztywność poranna.
Punkty wrażliwe są zlokalizowane najczę-
ściej w okolicy lędźwiowo-krzyżowej i mogą
być źródłem bólu krzyża.
Ból powięziowo-mięśniowy, dla którego
autor proponuje krótszą nazwę „fasciomial-
gia”, na podobieństwo fibromialgii, jest dru-
gim takim pierwotnie mięśniowym zespo-
łem. W odróżnieniu od fibromialgi jest to ból
miejscowy, zlokalizowany w jednym lub kil-
ku mięśniach. Mięśnie te są bolesne i ogra-
niczają ruch. Jest to bardzo częsta dolegli-
wość, której doznaje około 20% populacji,
w większości kobiety, ale rozpoznania fascio-
mialgii dokonuje się rzadko. Jako najczęstszą
przyczynę tej dolegliwości podaje się uraz
fizyczny lub — rzadziej — psychiczny. Pod-
stawą rozpoznania jest obecność punktów
spustowych i wykluczenie innych przyczyn
chorobowych mogących powodować ból.
Punkt spustowy, którego cechy określa się
dość precyzyjnie, charakteryzuje się dużą
bolesnością na ucisk, który powoduje skurcz
mięśnia i ruch w odpowiednim stawie. Towa-
rzyszą temu objawy wegetatywne. Badanie
elektromiograficzne (EMG) takiego punktu
wykazuje czynność spoczynkową [12].
Sądzi się, że ból mięśniowo-powięziowy
może być przyczyną bólów krzyża w 20%
przypadków niejasnych [1, 3] i trzeba to mieć
na uwadze zarówno w rozpoznaniu, jak i le-
czeniu. Z obserwacji klinicznych wiadomo,
że mięśnie kręgosłupa biorą udział w każdym
zespole bólowym, co widać w postaci wzmo-
żonego napięcia. Powoduje to ograniczenie
ruchomości kręgosłupa, skrzywienie boczne
i wyrównanie lordozy. W bólu objawowym,
na przykład towarzyszącym dyskopatii, jest to
reakcja mięśniowa na ból, która często pro-
wadzi do ustąpienia lub zmniejszenia się bólu
na skutek przyjętej odruchowo obronnej
postawy.
W fasciomialgii ból pojawia się pierwot-
nie w samych mięśniach i może wywoływać
zarówno ostry, jak i przewlekły ból krzyża. Za
pomocą EMG badano udział różnych mięśni
długich kręgosłupa w ostrych i przewlekłych
bólach krzyża, ale nie stwierdzono nasilenia
czynności mięśniowej w zapisie przy ruchach
zwiększających ból, co mogłoby świadczyć
o ich roli w powstawaniu bólu. Obecnie sądzi
się — i są na to dowody — że odpowiedzial-
nymi za ból w tej okolicy mogą być dwa mało
dostępne w badaniu klinicznym mięśnie lę-
dźwiowe — większy i mniejszy (psoas major
et minor). Blokady tych mięśni środkami
znieczulającymi lub toksyną botulinową dają
kilkutygodniową poprawę lub całkowite
ustąpienie bólu.
Mięśnie lędźwiowe leżą dość głęboko i są
w kontakcie z otrzewną. Ich przyczepy znaj-
dują się na wyrostkach poprzecznych kręgów
lędźwiowych, a z drugiej strony — na kręta-
rzu kości udowej. W wielu przypadkach bó-
lów krzyża są one napięte i bolesne. Wstrzyk-
nięta do nich toksyna botulinowa powoduje
ustąpienie bólu na okres do 3 miesięcy.
Zespół mięśnia gruszkowatego Robinson
opisał w 1947 roku jako ból miejscowy w po-
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śladku, po urazie. Stwierdzono, że mięsień
ten w takich sytuacjach bywa często pogru-
biały i bolesny. Zespół może być przyczyną
rwy kulszowej, w wielu przypadkach mylnie
rozpoznawanej jako dyskopatia. Nerw kul-
szowy przebiega tuż pod nim, a czasem prze-
chodzi przez ten mięsień, który — jeśli jest
pogrubiały lub napięty — może powodować
ucisk. Jest to tak zwany konflikt nerwowo-
-mięśniowy. Wówczas, w odróżnieniu od dys-
kopatii, nie ma żadnych neurologicznych
objawów ubytkowych, a ból jest przejściowy,
promieniuje wzdłuż nerwu i jest związany
z ruchem. Badanie EMG nie wykazuje w zasa-
dzie żadnych trwałych zmian w nerwie, z wy-
jątkiem okresowego bloku przewodnictwa.
Komponent nerwowy
Ten rodzaj bólu, odbierany poza receptora-
mi bólowymi, jest generowany przez uszko-
dzony nerw lub korzeń rdzeniowy. Nie za-
wsze jednak kliniczne objawy uszkodzenia
nerwu są widoczne dla lekarza w badaniu
przedmiotowym. W takich przypadkach pod-
stawą rozpoznania jest tylko lokalizacja bólu
odpowiadająca obszarowi unerwienia przez
dany nerw lub korzeń rdzeniowy i rozpoznaje
się nerwoból lub ból korzeniowy. Nerwoból
zazwyczaj jest spowodowany nieznaną przy-
czyną. Ból korzeniowy ma szczególne cechy,
którymi są: promieniowanie wzdłuż korze-
nia, nasilanie się przy podrażnieniu korzenia
rozciąganiem lub wzmożeniem ciśnienia pły-
nu mózgowo-rdzeniowego, co można wy-
wołać, badając objawy korzeniowe (objaw
Lasègue’a i objaw kaszlowy). Jeśli stwierdza
się objawy uszkodzenia nerwu, jest to ból
neuropatyczny, którego przyczyna jest naj-
częściej znana. Objawami uszkodzenia ner-
wu są ubytki funkcji czuciowych, ruchowych
i autonomicznych nazywane w neurologii
„objawami ubytkowymi”. Nerwoból może
być wstępną fazą bólu neuropatycznego [6].
W bólu krzyża ból neurogenny obwodowy
jest spowodowany uciskiem korzenia, na
przykład w dyskopatii, ale objawy takiego
uszkodzenia mogą być klinicznie nieobecne
w badaniu przedmiotowym, ucisk może być
jednak uwidoczniony w badaniu MRI.
W pierwszym okresie ból może mieć bar-
dzo ograniczoną lokalizację lub może doty-
czyć korzenia, który nie daje klinicznych ob-
jawów ubytkowych. Obwodowy ból neuro-
genny rzadziej niż inne komponenty jest
powodem niespecyficznych bólów krzyża,
jeśli jednak wystąpi, to wymaga dokładniej-
szej diagnostyki metodami obrazowania
(CT, MRI). Komponent nerwowy jest
prawdopodobny w każdym przypadku bólu
krzyża [8, 13].
Komponent naczyniowy
Naczynia krwionośne, zwłaszcza żylne, two-
rzące sieć naczyniową, są stałym elementem
anatomicznym wewnątrz kanału kręgowego
i mają unerwienie bólowe. Ich udział w pato-
mechanizmie bólu krzyża jest możliwy, jed-
nak trudny do udowodnienia i nie ma więk-
szego praktycznego znaczenia.
Komponent psychiczny
Nierzadko przyczyną bólu lokalizowanego
w okolicy krzyżowo-lędźwiowej jest ból pocho-
dzenia psychicznego i najczęściej w praktyce
to objaw depresji. U ponad 80% cierpiących
na depresję ból jest głównym objawem soma-
tycznym. Bardzo często jest najbardziej eks-
ponowanym przez chorego objawem masku-
jącym objawy osiowe depresji, co powoduje
pomyłki diagnostyczne. Lokalizacja przykrę-
gosłupowa jest znamienna dla takiego bólu.
Należy także brać pod uwagę nawarstwienie
psychogenne spowodowane nastawieniem
roszczeniowym chorego, a także fakt, że każ-
demu przewlekłemu bólowi towarzyszą
mniej lub bardziej wyraźne objawy depresyj-
ne. Rozpoznanie komponentu psychogenne-
go jest trudne, ale wiadomo z praktyki, że
taki element bólu jest powszechnym zjawi-
skiem i reakcją na ból somatyczny. Ostatnio
badacze tego zjawiska wykazali, że ból prze-
wlekły negatywnie oddziałuje na mózg, po-
U ponad 80% cierpiących











wodując zaburzenia biochemiczne w korze
mózgowej oraz zmiany morfologiczne w po-
staci zmniejszenia gęstości istoty szarej, co
może być wyrazem ubytku komórek. Powo-
duje to skutki kliniczne w postaci zaburzeń
neurotycznych. Potwierdzają to badania
metodami obrazowymi, w których uwidocz-
niono zanik gęstości kory przedczołowej
i wzgórza o 0,5% rocznie [14]. Wynikiem tych
zmian i reakcji na ból jest znamienne zacho-
wanie bólowe chorego. W badaniach psycho-
logicznych brano pod uwagę wiele parame-
trów będących wyrazem takiego zachowania.
Okazało się, że najbardziej charakterystycz-
ne są trzy z nich, mianowicie postawa bólo-
wa, wyraz twarzy i wokalizacja bólowa.
W bólu krzyża specyficzne są pochylenie,
usztywnienie, utykanie z ręką ułożoną na
miejscu bólu, cierpiący wyraz twarzy oraz
pojękiwanie i stękanie [15]. Zachowanie bó-
lowe może być świadomym działaniem pod-
kreślającym stopień cierpienia, co obserwu-
je się w wielu przypadkach w orzecznictwie.
Często jednak jest to podświadome zachowa-
nie osób z niską tolerancją bólu.
Ból pochodzenia rdzeniowego
Taki mechanizm bólu krzyża jest rzadki
w praktyce, ale trzeba o nim pamiętać w po-
czątkowym okresie choroby. Może wynikać
z organicznego uszkodzenia rdzenia kręgo-
wego, na przykład w jamistości rdzenia, gu-
zach wewnątrzkanałowych, stwardnieniu
rozsianym lub po urazach rdzenia kręgowe-
go. Ból rdzeniowy w wymienionych choro-
bach rozwija się powoli, podstępnie i wcze-
sne objawy uszkodzenia rdzenia kręgowego
mogą być nieuchwytne nawet dla neurologa.
Znamiennymi dla rdzeniowego pochodzenia
cechami są ból głęboki, ciągły, trudny do zlo-
kalizowania i narastający wraz z procesem
chorobowym. Jeśli ból powstaje nagle i ma
charakter opasujący, można podejrzewać
poprzeczne zapalenie rdzenia kręgowego,
złamanie kręgu z uciskiem na rdzeń kręgowy
lub krwotok śródrdzeniowy (hematomielia).
POSTĘPOWANIE LEKARSKIE
Postępowanie lekarskie to, po pierwsze, do-
konanie właściwego rozpoznania, po dru-
gie, leczenie — sprawa najważniejsza dla
chorego — i po trzecie, orzecznictwo lekar-
skie dotyczące czasowej lub trwałej niezdol-
ności do pracy. Spośród wymienionych
komponentów niespecyficznego bólu krzy-
ża cztery mają największe znaczenie i współ-
istnieją w każdym przypadku przewlekłego
bólu. Są to komponenty kostno-stawowy,
mięśniowy, nerwowy i psychiczny. Trudno
lekarzowi w gabinecie ocenić, który z tych
składników jest bardziej, a który mniej od-
powiedzialny za ból w danym przypadku,
dlatego leczenie powinno uwzględniać za-
równo ból receptorowy pochodzący z dwóch
pierwszych komponentów, jak i pozarecep-
torowy z pozostałych.
Rozpoznanie
Rozpoznania niepecyficznego bólu krzyża
dokonuje się na podstawie objawów podmio-
towych i po wykluczeniu innych przyczyn
bólu. Ponieważ głównym, dominującym
i zwykle jedynym ważnym dla chorego obja-
wem jest ból, który ze swojej natury jest ob-
jawem subiektywnym, a jego ocena zależy od
informacji uzyskanych od pacjenta, dobrze
zebrany wywiad jest podstawą rozpoznania.
Objawy przedmiotowe są zwykle niewielkie
i w razie potrzeby lub wątpliwości wywiad
uzupełnia się, wykonując badania pomoc-
nicze. Przeważnie chory trafia do neurologa
z plikiem wyników różnych badań wyklucza-
jących inne choroby mogące być przyczyną
bólu. Kliniczna ocena bólu, który jest głów-
nym objawem bólu krzyża, jest bardzo trud-
na, wymaga dużego doświadczenia i znajo-
mości zagadnienia [5]. Badając ból, należy
brać pod uwag jego cechy kliniczne, jakimi są
natężenie, czas trwania, lokalizacja i jakość.
Trzeba także badać reakcje na ból, zwłaszcza
reakcję psychiczną i ze strony mięśni, czyli
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Badanie podmiotowe
Ból, jak wiadomo, jest nieprzyjemnym do-
znaniem fizycznym (zmysłowym) i emocjo-
nalnym spowodowanym uszkodzeniem tka-
nek lub odnoszonym do takiego uszkodze-
nia. Ta definicja bólu podana przez Komisję
Taksonomii Bólu Międzynarodowego To-
warzystwa Badania Bólu (IASP, Internatio-
nal Assotiation Study of Pain) [17] jest już
nieco przestarzała i mało precyzyjna. Odno-
si się ona tylko do części pojęcia bólu, któ-
ry jest zjawiskiem złożonym. Ból jako do-
znanie jest tylko częścią informacyjną, czu-
ciową tego zjawiska, które wyzwala łańcuch
wydarzeń określanych mianem „nocycep-
cji”. Jest on ramieniem wstępującym, do-
środkowym łuku odruchowego, w skład któ-
rego wchodzą jeszcze ośrodki i część od-
środkowa, zstępująca, którą jest reakcja na
ból. Na ten pierwszy komponent bólu, czyli
dośrodkową część odruchu, składają się re-
cepcja bodźca bólowego za pomocą recep-
torów bólowych, przewodzenie tego bodźca
do tylnego rogu rdzeniowego, skąd — za po-
średnictwem licznych dróg wstępujących —
dociera on do ośrodków korowych, gdzie
zostaje rozpoznany i zlokalizowany. Jest to
czucie nocyceptywne, które jeszcze nie jest
bólem. Dopiero w układzie limbicznym czu-
cie to nabiera zabarwienia emocjonalnego
i staje się cierpieniem, czyli właściwym bó-
lem. Dalej następuje zbiór reakcji ze strony
różnych układów, których wspólnym celem
jest obrona organizmu przed zagrożeniem.
Jest to kolejny, już wtórny, komponent bólu.
Całość jest odruchem obronnym, zwanym
„nocycepcją” powstającą w odpowiedzi na
szkodliwy bodziec. Lekarz, podobnie jak
chory, widzi tylko pierwotny komponent,
małą uwagę przywiązując do reakcji psy-
chicznej, mięśniowej czy wegetatywnej na
ból, a te mogą być jedynym obiektywnym
objawem bólu. Dlatego w badaniu bólu,
prócz najważniejszej części podmiotowej,
ważne jest także badanie przedmiotowe
bólu.
Lokalizacja bólów krzyża jest typowa;
dotyczy okolicy lędźwiowo-krzyżowej. Ból
może być asymetryczny z promieniowaniem
do pośladków, co może sugerować udział
czynnika nerwowego. Promieniowanie do
niższych odcinków kończyny wskazuje na ból
korzeniowy spowodowany uciskiem. Ból
w krzyżu może być wyraźnie zlokalizowany,
czasem ograniczony do jakiegoś punktu, co
może wskazywać na mięśniowe lub stawowe
pochodzenie. Zwykle jednak jest to ból roz-
lany, obejmujący cały segment.
Natężenie bólu jest cechą najtrudniejszą
do oceny. W odniesieniu do bólów krzyża
opracowano 5-stopniową skalę, w której
0 oznacza brak bólu, 1 — słaby ból umożli-
wiający chodzenie i pracę, 2 — średni utrud-
niający chodzenie, 3 — silny wymagający le-
żenia i stosowania leków przeciwbólowych,
a 4 — bardzo silny powodujący zmiany w za-
chowaniu [15] chorego. Ta skala jest wyko-
rzystywana w orzecznictwie.
Czas trwania bólu jest cechą wymierną
i dzieli ból na ostry oraz przewlekły. W bó-
lach krzyża po okresie ostrym mogą występo-
wać nawroty i ból ostry staje się przewlekłym
z nawrotami. Niespecyficzny ból krzyża,
o którym tu mowa, jest z reguły bólem prze-
wlekłym. Czas trwania ważny jest także
w ocenie bólu napadowego. Posługując się
parametrami, jakim są czas trwania bólu i na-
tężenie, można uzyskać wykres obrazu bólu.
Jakość bólu jest cechą bardzo istotną
w ocenie, gdyż pozwala na odróżnienie bólu
receptorowego od pozareceptorowego,
w bólu receptorowym zaś może wskazywać
na pochodzenie bólu. Niespecyficzny ból
krzyża jest zazwyczaj tępy, rozlany, z bolesny-
mi na ucisk punktami. Jeśli ból jest rwący, to
wskazuje na pochodzenie z nerwu lub korze-
nia. Typowy ból pochodzenia szkieletowego
(kostno-stawowo-mięśniowy) jest także tępy,
występuje od rana i zmniejsza się po rozcho-
dzeniu, a nasila po wysiłku.
W badaniu podmiotowym trzeba też oce-
nić psychiczną reakcję na ból.















Psychiczna reakcja w przewlekłym nie-
specyficznym bólu krzyża ma postać reakcji
depresyjnej i odpowiada za stopnie cierpie-
nia. Zależy ona od tolerancji bólu i od cech
osobniczych oraz stanu, w jakim jest chory
w czasie doznawania bólu. Mogą jej towarzy-
szyć zmiany w zachowaniu się chorego, któ-
re są brane pod uwagę w skali bólu podanej
wyżej.
Badanie przedmiotowe
W badaniu przedmiotowym ocenia się kon-
figurację kręgosłupa, jego ruchomość, punk-
ty bólowe; bada się objawy korzeniowe i au-
tonomiczne. Należy też sprawdzić napięcie
mięśni, ich siłę, czucie i zachowanie odru-
chów skórnych oraz głębokich, czyli przepro-
wadzić standardowe badanie neurologiczne,
by wykluczyć objawy świadczące o dyskopa-
tii z uciskiem korzenia i inne choroby neuro-
logiczne. W bólu krzyża ważna jest ocena
reakcji mięśniowej na ból. Powoduje ona
napięcie mięśni kręgosłupa, wyrównanie lor-
dozy lub boczne skrzywienia. Jest to widocz-
na obrona mięśniowa, wyczuwalna palpacyj-
nie i możliwa do zarejestrowania w zapisie
EMG. Jej obecność jest obiektywnym dowo-
dem bólu. Pośrednią reakcją wskazującą na
występowanie dolegliwości bólowych jest
widok twarzy chorego, na której widać cier-
pienie nasilające się podczas chodzenia lub
badania.
Reakcje autonomiczna i hormonalna są
w praktyce mało przydatne w klinicznej oce-
nie bólu krzyża. Wzrost ciśnienia tętniczego,
przyspieszenie rytmu serca, rozszerzenie źre-
nic i inne objawy ze strony układu wegetatyw-
nego mają znaczenie w ocenie bólu doświad-
czalnego lub nasilania się bólu podczas wy-
stępowania badania objawów korzeniowych.
Pomocnicze badania diagnostyczne
Badaniem podstawowym wykonywanym naj-
częściej jest badanie radiologiczne kręgosłu-
pa. Na tej podstawie można wykluczyć zła-
manie kompresyjne kręgu oraz zmiany no-
wotworowe, a także zmiany w stawach krzy-
żowo-biodrowych. W razie jakichkolwiek
wątpliwości można skierować chorego na
dokładniejszą diagnostykę metodami obra-
zowymi. Stwierdzenie zmian zwyrodnienio-
wych jest zwykle regułą w takich przypadkach
i nie stanowi wskazania do dalszych badań.
Powtarzanie badań co pewien czas jest nie-
potrzebnym wydatkiem i stratą czasu. Nie
należy się spodziewać poprawy w obrazie
radiologicznym, nawet po skutecznym lecze-
niu przeciwbólowym.
W ostrym bólu najpierw należy wykluczyć
poważne przyczyny, jakimi są złamanie, za-
palenie lub nowotwór. Ból asymetryczny jest
najczęściej spowodowany dyskopatią, kok-
sartrozą, półpaścem lub może być pochodze-
nia mięśniowego. Ból pośrodkowy, syme-
tryczny, może być następstwem złamania,
zapalenia stawów krzyżowo-biodrowych,
a także dyskopatii. Jeśli nie ma zespołu neu-
rologicznego lub innych objawów klinicznych
wskazujących na specyficzny ból krzyża, nie
należy się spieszyć z kierowaniem chorego na
badania pomocnicze w okresie ostrym, po-
nieważ w połowie przypadków ból ustępuje
w ciągu 2 tygodni. Wykonanie badania
u większości chorych prawdopodobnie nicze-
go nie wniesie do rozpoznania, a narazi pa-
cjenta na dodatkowe urazy i przeciążenia.
Nie zawsze przy pierwszym bólu istnieje po-
trzeba wykonania badań; pomocnicze bada-
nia radiologiczne lub komputerowe zaleca
się zwykle później, a nie w okresie ostrym.
W bólu przewlekłym tylko w 10% przy-
padków udaje się wykryć przyczynę poza
zmianami zwyrodnieniowymi. Badania po-
mocnicze wykonuje się jedynie wówczas, gdy
zmienia się obraz kliniczny bólu, na przy-
kład w nagłym zaostrzeniu sugerującym zła-
manie patologiczne czy dyskopatię z zespo-
łem uciskowym.
Badanie metodami obrazowymi wykonu-
je się wówczas, gdy zachodzi podejrzenie in-
nej przyczyny bólu. Rutynowe kierowanie na
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Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego
jest wskazane tylko w przypadku podejrze-
wania przyczyny zapalnej i nie wnosi nicze-
go do diagnostyki niespecyficznego bólu
krzyża. Nakłucie lędźwiowe u chorych leżą-
cych w szpitalu wciąż jest zbyt często wyko-
nywane niepotrzebnie.
Badania elektrofizjologiczne nie mają
większego znaczenia dla diagnostyki tej
choroby.
Leczenie
Metody leczenia chorego z bólem krzyża bez
wykrytej przyczyny poza zmianami zwyrod-
nieniowymi sprowadzają się do walki z bó-
lem. Medycyna dysponuje wieloma metoda-
mi, których wybór zależy od stwierdzonego
stanu, natężenia bólu i doświadczenia leka-
rza. Do dyspozycji są metody farmakologicz-
ne, fizykalne i chirurgiczne.
W bólu ostrym zaleca się unieruchomie-
nie na 1–2 dni, środki przeciwbólowe i miej-
scowo rozgrzewające lub oziębiające — po-
winny one w ciągu kilku dni prowadzić do
poprawy stanu chorego i ustąpienia bólu.
Wiadomo z doświadczenia, że w 50% przy-
padków ból mija po kilku dniach do 2 tygo-
dni. W 25% dalszych, czyli łącznie u 3/4 pa-
cjentów ustępuje w okresie do 4 tygodni, na-
tomiast u 15% chorych trwa do 3 miesięcy.
Tylko w 10% przypadków pozostaje na dłu-
żej i przeradza się w ból przewlekły.
Jeśli w ostrym okresie pojawią się obja-
wy ubytkowe, to należy podjąć niezwłocznie
postępowanie diagnostyczne wyjaśniające
ich pochodzenie. Duży zespół bólowy z kli-
nicznymi objawami ucisku korzenia po-
twierdzonymi w badaniach pomocniczych
jest wskazaniem do leczenia chirurgiczne-
go. Odwlekanie takiej decyzji na dłuższy
okres może prowadzić do nieodwracalnych
zmian w nerwie i w konsekwencji do prze-
wlekłego bólu neurogennego trudnego do
usunięcia [9]. Przed podjęciem takiej decy-
zji wykonuje się badanie segmentu metodą
CT lub MRI.
W bólu przewlekłym leczenie jest często
problemem zarówno dla lekarza, jak i dla
chorego, który oczekuje całkowitego uwol-
nienia od cierpienia, a to jest bardzo trudne
przy obecnych możliwościach medycyny. Je-
śli nie ma konkretnej przyczyny poza zmia-
nami zwyrodnieniowymi, zaleca się w pierw-
szej kolejności leczenie fizykalne i ćwiczenia
usprawniające. Leki przeciwbólowe podaje
się tylko w zaostrzeniu bólu i nie dłużej niż
przez 10–20 dni, pod kontrolą lekarską.
Można próbować blokad nadtwardówko-
wych, wstrzykiwania do mięśni w punkty bó-
lowe środków blokujących przewodnictwo
bólowe, steroidów lub toksyny botulinowej.
Jeśli przyczyną jest dyskopatia z uciskiem
korzenia, to leczenie operacyjne w okresie
przewlekłym może się okazać mało skutecz-
ne. Ból może pozostać długo, nawet po uwol-
nieniu korzenia od ucisku, na skutek utrwa-
lonych zmian w nerwie.
Farmakoterapia jest najczęściej stoso-
waną w praktyce lekarskiej metodą zwalcza-
nia bólu. Lekarz ma do dyspozycji kilka grup
leków: analgetyki, narkotyki, leki psychotro-
powe, steroidy, miorelaksanty i inne mniej
znaczące preparaty, ale nie zawsze potrafi
z nich umiejętnie korzystać.
Analgetyki są grupą podstawową i naj-
częściej przepisywanymi lekami. Jest ich bar-
dzo wiele na rynku i liczba ta zwiększa się
niemal każdego roku. Największą i najbar-
dziej popularną grupę stanowią niesteroido-
we leki przeciwbólowe i przeciwzapalne
(NLPZ), których klasycznym przedstawicie-
lem jest kwas acetylosalicylowy. Lekarz po-
winien znać ich działanie i wiedzieć, że efekt
przeciwbólowy nie zawsze pokrywa się
z efektem przeciwzapalnym. Niektóre z nich
wykazują krótki okres półtrwania i mogą być
podawane doraźnie. Inne, o długim okresie
półtrwania, skutkują dopiero po pewnym
czasie, ale mogą się kumulować i zwiększać
ryzyko wystąpienia działań niepożądanych.
Ich główne działanie jest skierowane na ob-
wodowe mechanizmy bólu, czyli na ból po-
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chodzenia receptorowego — ból nocycep-
tywny — i są mało skuteczne w bólu neuro-
gennym — pozareceptorowym. Bólem re-
ceptorowym jest ból pochodzenia zapalnego
i zwyrodnieniowego, czyli ból kostno-stawo-
wy. Skuteczność tej grupy leków ocenia się
obecnie na 50–70%, na co nakłada się rów-
nież efekt placebo. Poznano już obwodowe
mechanizmy działania tych leków na ból po-
legające na hamowaniu aktywności cyklook-
sygenaz 1 i 2 (COX-1 i COX-2) w produko-
waniu prostaglandyn. Niesteroidowe leki
przeciwzapalne mają bogatą literaturę.
Mimo wysiłków zmierzających do znalezie-
nia bezpiecznych inhibitorów działających
wybiórczo na COX-2, leki z tej grupy wciąż
powodują dużą liczbę powikłań ze strony
przewodu pokarmowego i narządów miąż-
szowych i nie powinny być długo stosowane.
Są one najbardziej skuteczne w ostrym bólu
i zaostrzeniach bólu przewlekłego. Nie nale-
ży ich stosować w bólu przewlekłym, gdyż po
tygodniu względnej poprawy efekt przeciw-
bólowy słabnie i jest równy placebo [8]. Ogól-
nie leki z tej grupy ocenia się jako słabo dzia-
łające w leczeniu bólu przewlekłego. God-
nym polecenia i stosunkowo bezpiecznym
lekiem przeciwbólowym jest paracetamol,
dostępny również bez recepty.
Opioidy należą do silnych środków
przeciwbólowych działających na mechani-
zmy ośrodkowe i obwodowe. W tej grupie są
silne opioidy, takie jak morfina, i słabe, jak
kodeina, tramadol. Ich zaletą jest także ko-
rzystny wpływ na psychiczną reakcję bólu, co
zwiększa efektywność nawet do 90% w bólu
ostrym na początku leczenia. Są one jednak
mało skuteczne w bólu pochodzenia ośrod-
kowego, a szybkie uzależnienie ogranicza ich
szersze stosowanie. Obecnie lekarze coraz
odważniej sięgają po leki z tej grupy w lecze-
niu ostrego bólu krzyża, nie obawiając się
uzależnienia. Opioidy są lekami z wyboru
w bólu nowotworowym.
Leki psychotropowe to głównie środki
przeciwdepresyjne i przeciwdrgawkowe.
Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne
starszej generacji są stosowane w leczeniu
bólu najdłużej i efekt ich działania udowod-
niono nawet w dawce jednorazowej. Selek-
tywne inhibitory zwrotnego wychwytu sero-
toniny nowej generacji wciąż jeszcze nie mają
takiej opinii, jednak pojawia się na ten temat
coraz więcej doniesień. Jedne i drugie są za-
lecane w każdym przewlekłym bólu jako leki
wspomagające, gdyż działają na psychiczną
reakcję na ból. Leki przeciwdepresyjne,
zwłaszcza amitryptylina, są stosowane jako
leki z wyboru w bólu neurogennym (neuro-
patycznym), którego leczenie jest nadal wiel-
kim problemem. W bólu krzyża leki z tej gru-
py są rzadko zalecane. Przeprowadzono me-
taanalizę skuteczności leków przeciwdepre-
syjnych w bólu krzyża obejmującą 315 prac
na ten temat. Tylko 9 spełniało kryteria me-
dycyny opartej na faktach (EBM, evidence-
based medicine). W sumie u 504 chorych le-
czonych średnio ponad 6 tygodni uzyskano
tylko niewielkie złagodzenie bólu niepopra-
wiające jakości życia [18]. Leki przeciw-
drgawkowe zaleca się tylko wtedy, gdy ból ma
charakter rwy, to znaczy jest rwący, napado-
wy i krótkotrwały, co w bólu krzyża zdarza się
dość rzadko.
Steroidy podawane są zwykle w ostrym
bólu krzyża albo w postaci iniekcji w punkty
bólowe, albo nadtwardówkowo — uzyskane
efekty stosowania steroidów są w tym wypad-
ku lepsze niż w bólu przewlekłym. Rzadziej
podaje się steroidy domięśniowo lub doust-
nie i tylko w silnych bólach, kiedy nie poma-
gają inne preparaty. Na ogół steroidy są le-
kami rzadziej stosowanymi w leczeniu bólu
krzyża, ale w opornych przypadkach można
próbować takiego sposobu terapii.
Miorelaksanty znajdują zastosowanie
w bólu pochodzenia mięśniowego. Ponieważ
w każdym bólu krzyża występuje komponent
mięśniowy, podawanie leków rozluźniają-
cych napięcie może być uzasadnione, choć
efektywność tego działania jest nieduża.
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ratów obniżających napięcie mięśniowe
z niewielkimi tylko objawami niepożądany-
mi w postaci senności.
Witaminy z grupy B i kokarboksylaza,
stosowane dawniej z wyboru, dziś mają tylko
historyczne znaczenie, mimo to wciąż jeszcze
są dość powszechnie stosowane. Ich efekt
przeciwbólowy jest równy placebo, ale mogą
być podawane w bólu lekoopornym zamiast
obarczonych działaniami niepożądanymi
NLPZ, stosowanych w sposób nieuzasadnio-
ny przez długi czas. Niektórzy pacjenci nadal
wierzą w skuteczność witamin z grupy B
i kokarboksylazy i dopominają się witamin
w zastrzykach, uważając, że są skuteczniejsze
niż podawane doustnie. Lekarz przed ich
zapisaniem powinien poznać przekonania
chorego i odpowiednio dobrać lek oraz spo-
sób podawania.
Ostatnio pojawiły się doniesienia o stoso-
waniu toksyny botulinowej w bólu w sytu-
acjach, gdy podejrzewa się udział mięśni
w patogenezie. Przede wszystkim wskaza-
niem jest ból mięśniowo-powięziowy (fascio-
mialgia). Toksynę wstrzykuje się do mięśnia
gruszkowatego, kiedy objawy tego zespołu są
obecne, lub do mięśni lędźwiowych (psoas
major et minor). Trzeba jednak być bardzo
ostrożnym, by nie wkłuć się do nerki, ponie-
waż mięśnie te leżą dość głęboko i zaleca się
wstrzyknięcia pod kontrolą obrazu kompu-
terowego. Z techniką leczenia toksyną botu-
linową można się zapoznać w podręcznikach
na ten temat [19]. Brakuje w literaturze wia-
rygodnych badań, w których porównywano
by skuteczność między poszczególnymi pre-
paratami w odniesieniu do placebo.
Metody fizykalne działają zwykle przez
receptory zewnętrzne i wpływają łagodząco
na ból. Powtarzane mogą powodować nawet
trwały efekt w niektórych postaciach bólu. Są
to zazwyczaj metody stymulacyjne, zalecane
w leczeniu bólu przewlekłego. Do najczęściej
stosowanych należy stymulacja prądem elek-
trycznym. W gabinetach fizykoterapii znaj-
dują się liczne aparaty do tego celu. Są też
stymulatory indywidualne, które można na-
być w sklepach, ale ich skuteczność w bólach
krzyża jest mała.
Do metod, które mogą mieć korzystny
wpływ na percepcję bólu, należą akupunktu-
ra i akupresura. Dodatkowymi czynnikami
zwiększającymi ich skuteczność jest element
wydłużonego czasu trwania kuracji oraz oso-
biste zaangażowanie lekarza w terapię. Po-
dobny efekt można osiągnąć, stosując tera-
pię manualną, której doraźne efekty w nie-
których przypadkach są dość spektakularne,
ale niezbyt trwałe. Nie ma naukowych dowo-
dów, by te doraźne wyniki zmieniały natural-
ny przebieg choroby i zabezpieczały przed
nawrotami. Ogólnie skuteczność metod fizy-
kalnych ocenia się na 30–60%, zależnie od
okresu choroby i psychologicznego działania
na chorego.
Unieruchomienie dawniej było kanonem
w leczeniu ostrego bólu krzyża. Dzisiaj panu-
je całkiem odmienny pogląd, zalecający ruch
i ćwiczenia oraz normalne zachowanie się,
jak przed zachorowaniem. Dłuższe leżenie
niekorzystnie wpływa zarówno na krążenie,
wydolność oddechową, mineralizację, jak
i na psychikę, ugruntowując poczucie ciężko-
ści choroby [3, 5, 20, 21].
Duże znaczenie w terapii bólu przewle-
kłego ma aktywna postawa lekarza leczące-
go, który powinien osobiście, za pomocą
wszystkich znanych mu metod, walczyć z bó-
lem. Powszechnym błędem odbijającym się
na efektywności leczenia jest bierna postawa
lekarza, oddalająca go od cierpiącego i brak
wiedzy o psychologicznych aspektach bólu.
Bez tego nie ma skuteczności w leczeniu.
Najczęściej chory walczy z bólem w osamot-
nieniu, przyjmując w domu zalecone mu pre-
paraty przeciwbólowe.
W profilaktyce bólów krzyża zaleca się
specjalne układy ćwiczeń, które uważa się za
najbardziej skuteczne [8].
Orzecznictwo w bólach krzyża jest trud-
nym zagadnieniem, z którym każdy lekarz
ogólny musi sobie radzić, oceniając zdolność








do pracy na podstawie subiektywnych obja-
wów. Jest to dość proste w okresie ostrym,
kiedy chodzi o czasową niezdolność do pra-
cy i udzielenie kilkudniowego zwolnienia.
Później pojawiają się problemy, zwłaszcza
gdy pacjent nalega na zwolnienie lub wszczę-
cie postępowania o rentę inwalidzką. Wielu
pacjentów demonstruje postawę roszcze-
niową, która utrudnia właściwą ocenę cierpie-
nia. Badając ten problem i dyskutując nad nim
na jednym z kursów dla lekarzy orzeczników
ZUS, ustalono 10 warunków wymaganych do
rozpoczęcia takiego postępowania, z których
przynajmniej 5 powinno być spełnionych. Zo-
stały one przedstawione na konferencji ZUS
w 1992 roku [22] i są następujące:
— udokumentowany ponad roczny czas
trwania bólów;
— pobyt w szpitalu;
— objawy korzeniowe;
— objawy kręgosłupowe;
— objawy ubytkowe neurologiczne w zakre-
sie czucia i odruchów;
— objawy porażenne;
— objawy radiologiczne;
— inne objawy (w EMG, w płynie mózgowo-
-rdzeniowym);
— wiek ponad 50 lat;
— zawód obciążający kręgosłup.
Nie ma, jak dotąd, jednoznacznie zgodej
opinii co do tego, czy ból krzyża można uznać
za chorobę zawodową. Dzisiejszy tryb życia
każdego pracującego w jakimś stopniu uspo-
sabia do powstania bólu krzyża, ponieważ
pozycja siedząca obciąża kręgosłup tak samo
jak praca fizyczna. Ciśnienie mierzone we-
wnątrz krążka międzykręgowego przez Na-
chemsona w latach 70. XX wieku wykazało
najwyższe wartości właśnie u osób w pozycji
siedzącej.
Mimo ogromnego postępu w poznaniu
złożonego zjawiska, jakim jest ból, jak rów-
nież postępu w walce z cierpieniem, daleko
jeszcze do doskonałości i całkowitego uwol-
nienia człowieka od bólu. Wiedza o tym zja-
wisku wciąż jeszcze jest mało znana ogółowi
lekarzy. Brak znajomości mechanizmów
bólu, słabe wykorzystanie czynników psycho-
logicznych w leczeniu bólu i małe osobiste
angażowanie się w walkę z cierpieniem skła-
nia wielu chorych do szukania pomocy w tak
zwanej medycynie niekonwencjonalnej. Suk-
cesy stosujących te metody wynikają głównie
z bezpośredniego oddziaływania leczącego
na cierpienie. Na podstawie przedstawio-
nych faktów i obrazu klinicznego przewlekły
nieswoisty ból krzyża można uznać za od-
dzielną jednostkę chorobową.
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